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Streszczenie
Wstęp. Stwardnienie rozsiane (SM) jest najbardziej rozpowszechnioną chorobą demielini-
zacyjną ośrodkowego układu nerwowego, występuje głównie u ludzi młodych. Zmiany patolo-
giczne w SM prowadzą do uszkodzenia osłonki mielinowej wokół aksonów, co uniemożliwia 
prawidłowe przekazywanie impulsów nerwowych w centralnym układzie nerwowym. Diagnoza 
SM jest stawiana na podstawie oceny klinicznej pacjenta, testów biochemicznych krwi i płynu 
mózgowo-rdzeniowego oraz badań obrazowych. 
Celem niniejszego badania była ocena parametrów morfologii krwi u pacjentów z SM.
Materiały i metody. Badanie przeprowadzono w grupie 189 osób (77 zdrowych) oraz 112 
chorych na MS, leczonych w Klinice Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Ozna-
czenie parametrów morfologii krwi wykonano w krwi pełnej wersenianowej przy użyciu ana-
lizatora Advia 2120i. Analizę statystyczną wykonano przy użyciu programu Statistica 12,5. 
Wyniki. Pacjenci ocenieni pod względem postaci choroby i stadium zaawansowania klinicz-
nego wykazują odmienne wartości całkowitej liczby krwinek czerwonych, hemoglobiny, hemato-
krytu oraz objętości krwinki czerwonej (MCV). RBC u pacjentów prezentujących postać nawra-
cająco-remitującą (RRMS) była niższa (Me = 4,73 mln/µl) w porównaniu z grupą pacjentów 
z wtórnie postępującą postacią SM (Me = 5,03 mln/µl). Zauważono dodatkowo różnice w stę-
żeniu hemoglobiny w postaci RRMS (Me = 13,9 g/dl) oraz w postaci SPMS (Me = 14,7 g/dl).  
Istotnie różnił się hematokryt pacjentów z RRMS (Me = 40,5%) i SPMS (Me = 44%). MCV 
wykazywało różnice w badanych grupach pacjentów z SM i w grupie kontrolnej, nie były one 
jednak istotne statystycznie. Ocena liczby krwinek białych u pacjentów z SM (Me = 6,95 tys/µl)  
w porównaniu z grupą kontrolną (Me = 6,59 tys./µl) nie wykazywała istotnych statystycznie 
różnic. Ponadto nie wykazano również istotnych różnic w obrębie oceny liczby płytek krwi u pa-
cjentów z SM (Me = 237,5 tys./µl) w porównaniu z grupą kontrolną (Me = 252 tys./µl). 
Wnioski. Analiza wyników morfologii krwi u pacjentów chorych na SM wskazuje na istotne 
różnice w porównaniu z grupą kontrolną oraz pomiędzy różnymi postaciami SM w obrębie 
układu czerwonokrwinkowego. Dokładna analiza również pod kątem czasu trwania choroby 
i stadium zaawansowania klinicznego może być cennym źródłem informacji o ogólnym stanie 
zdrowia pacjentów z SM.
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Wstęp
Stwardnienie rozsiane (SM, sclerosis multiple) 
jest przykładem choroby neurodegeneracyjnej, pro-
wadzącej do postępującego uszkodzenia komórek 
nerwowych, a w konsekwencji do niepełnospraw-
ności pacjenta. Z roku na rok obserwuje się coraz 
większą zapadalność na tę chorobę. W Polsce liczba 
osób dotkniętych SM wynosi ponad 40 tysięcy. Co 
roku odnotowuje się około 2000 nowych zachoro-
wań. Najczęściej chorują osoby w wieku 20–40 lat 
[1]. Zachorowanie na SM przed 16. rokiem życia 
określa się mianem dziecięcej postaci SM, nato-
miast zachorowanie po 50. roku życia nazywa się 
późnym SM. Wiąże się ono z gorszym rokowaniem, 
szybszym postępem choroby, a objawy charaktery-
zują się cięższym przebiegiem. Dwa razy częściej 
chorują kobiety niż mężczyźni, co ma związek ze 
stężeniem estrogenów [2, 3]. Choroba ta skraca 
życie średnio o 6–7 lat. Śmierć może nastąpić 
w  wyniku powikłań chorobowych związanych 
z objawami neurologicznymi i unieruchomieniem 
[4–6]. Występowanie choroby wiąże się także 
z szerokością geograficzną. Im dalej od równika, 
tym ryzyko zachorowania na SM jest większe. 
Można powiązać to ze zmniejszoną ekspozycją na 
promienie świetlne, a w konsekwencji zreduko-
waną syntezą witaminy D, która posiada działanie 
immunomodulacyjne. Zaobserwowano również, że 
SM częściej występuje wśród ludzi rasy białej, niż 
wśród innych ras [7, 8].
Stwardnienie rozsiane jest przewlekłą chorobą 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN), charakte-
ryzującą się występowaniem ognisk demielinizacji 
włókien nerwowych w mózgu i w rdzeniu kręgo-
wym. Towarzyszy temu powstanie procesu zapal-
nego, degradacja osłonek mielinowych aksonów 
i destrukcja komórek gleju [9]. Niszczenie osłonki 
mielinowej wokół włókien nerwowych prowadzi do 
zaburzeń w przekazywaniu impulsów elektrycz-
nych, co jest przyczyną pojawiania się klinicznych 
objawów choroby. W zależności od lokalizacji zmian 
demielinizacyjnych obserwuje się różne objawy 
choroby. Do najczęstszych należą: zaburzenia czucia 
w kończynach, drętwienia, mrowienia, sztywność, 
zapalenie nerwu wzrokowego, zaburzenia równo-
wagi i koordynacji [10, 11]. Dalszy przebieg choroby 
często prowadzi do niedowładów oraz wzmożonego 
napięcia mięśniowego. Zmiany w rdzeniu kręgowym 
doprowadzają do zaburzeń w oddawaniu moczu 
i stolca [12, 13]. Oprócz tego w przebiegu SM można 
spotkać charakterystyczne objawy napadowe: objaw 
Lhermitte’a (przechodzenie prądu wzdłuż kręgosłupa 
przy zgięciu szyi) oraz zjawisko Uthoffa (przejściowe 
zaburzenia widzenia po wysiłku fizycznym, wzroście 
temperatury ciała lub po np. gorącej kąpieli). Typowy 
dla SM jest przebieg choroby w postaci rzutów i remi-
sji, czyli trwających najkrócej dobę nasileń objawów 
neurologicznych lub pojawienie się nowych objawów. 
Pomiędzy rzutami obserwuje się okres częściowego, 
a czasami całkowitego ustąpienia objawów, który 
określa się mianem remisji. Średnia ilość rzutów jest 
indywidualna dla każdej osoby. Wyróżnia się cztery 
postacie kliniczne SM: rzutowo-remisyjna (RRSM), 
wtórnie-postępująca (SPSM), pierwotnie-postępują-
ca (PPSM) i rzutowo-przewlekła (RPSM) [14–16]. 
W przebiegu choroby w obrazie histopatologicznym 
obserwuje się charakterystyczne nacieki zapalne, 
co świadczy o reakcji obronnej organizmu. Nie bez 
powodu przypuszcza się, że SM może być chorobą 
o podłożu autoimmunologicznym [17].
Cel pracy
Wieloczynnikowa etiologia SM, mnogość pro-
cesów patologicznych w przebiegu choroby i  jej 
różne postacie zdecydowanie utrudniają proces 
diagnostyczny i opóźniają ostateczne rozpoznanie 
choroby. Stwardnienie rozsiane jest diagnozowane 
na podstawie oceny klinicznej pacjenta, testów bio-
chemicznych krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego 
oraz badań obrazowych [18–20]. Dotychczas nie 
udało się znaleźć czułego i specyficznego markera 
umożliwiającego wczesne wykrycie choroby. Istot-
nym staje się więc prowadzenie badań w różnych 
dziedzinach i dyscyplinach medycyny, aby jak naj-
pełniej poznać, zrozumieć i skutecznie leczyć pa-
cjentów z SM. Ocena parametrów morfologii krwi 
w przebiegu SM daje wiele możliwości zobrazowa-
nia i przybliżenia istoty choroby oraz jej wpływu 
na organizm [21]. Najnowsze publikacje [22–24] 
wskazują na wykorzystanie prostych wskaźników, 
jakimi są: stosunek NLR (neutrofile/limfocyty), 
MLR (monocyty/limfocyty) i PLR (płytki krwi/ 
/limfocyty) jako obiecujące markery zapalenia 
lub immunizacji. Celem niniejszego badania była 
ocena porównawcza parametrów morfologii krwi 
u pacjentów z SM i w grupie zdrowych wolonta-
riuszy, a także wykazanie, czy wyżej wymienione 
wskaźniki mogą mieć znaczenie w diagnostyce SM.
Materiały i metody
Badanie przeprowadzono w grupie 189 osób 
[77 zdrowych: 30 mężczyzn oraz 47 kobiet w wie-
ku 19–86 lat oraz 112 chorych na SM w wieku 
18–86 lat (średnia 42 lata)], wśród których 55,35% 
stanowiły kobiety (62 osoby) i 44,65% stanowili 
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mężczyźni (50 osób). Pacjentów leczono w Klinice 
Neurologii Samodzielnego Szpitala Klinicznego 
nr 4 w Lublinie w latach 2012–2016. Czas trwania 
choroby wynosił średnio 4 lata. U pacjentów roz-
poznano różne postacie SM. 
Najliczniejszą grupę (67 osób — 59,82%) sta-
nowili pacjenci z  rozpoznaną rzutowo-remisyjną 
postacią SM, 18,75% chorych (21 osób) to pacjenci 
z przewlekle postępującą postacią SM, natomiast 
7 pacjentów (6,25%) miało rozpoznaną wtórnie 
postępującą postać SM. Pacjenci z klinicznie izolo-
wanym zespołem objawów (CIS, clinically isolated 
syndrome), uważanym za pierwszy objaw SM, 
stanowili 15,18% (17 osób), co obrazuje rycina 1.
Stopień niepełnosprawności pacjentów oce-
niono w  punktach EDSS. Pacjenci z  łagodną 
niepełnosprawnością (1–3,5 EDSS) stanowili 68,7% 
ogólnej liczby chorych, 24 osoby (21,4%) prezen-
towały umiarkowany stopień niepełnosprawno-
ści oceniany jako 4–5 EDSS, pozostałej grupie 
11 pacjentów (9,9%) przypisano 6–9 punktów EDSS.
Materiałem użytym do badań zarówno w gru-
pie pacjentów z SM, jak i w grupie kontrolnej była 
krew pełna wersenianowa pobrana na czczo według 
standardowej procedury. Oznaczenie parametrów 
morfologii krwi wykonano przy użyciu analizatora 
Advia 2120i. Na podstawie historii choroby pacjen-
tów uzyskano podstawowe informacje o postaci 
choroby, stopniu niewydolności ruchowej, ocenia-
nej w skali EDSS, czasie trwania choroby.
W celu opracowania wyników badań użyto 
oprogramowania STATISTICA 12.5.
Wyniki
Pierwszym etapem analizy była statystyka 
opisowa dla danych ilościowych oraz testy liczno-
ści dla danych jakościowych. Następnie dokonano 
analizy rozkładu danych na podstawie testu W Sha-
piro-Wilka. Uzyskane wyniki charakteryzowały się 
rozkładem różnym od normalnego (p < 0,05), co 
warunkuje dobór testów w dalszej części analizy sta-
tystycznej. Porównania grupy chorych na SM i grupy 
kontrolnej dokonano przy użyciu testu U Manna-
-Whitneya. Porównania parametrów morfologii krwi 
pacjentów chorych na SM z różnymi postaciami 
choroby oraz różnym stopniem niepełnosprawności 
dokonano przy użyciu testu Kruskala-Wallisa. Ko-
lejnym etapem analizy było wyliczenie wskaźników 
neutrofile/limfocyty (NLR), monocyty/limfocyty 
(MLR) oraz płytki krwi/limfocyty (PLR) i porówna-
nie uzyskanych wyników z grupą kontrolną.
W  tabeli 1 przedstawiono średnie wyniki 









Rycina 1. Odsetek chorych na SM z poszczególnymi 
postaciami choroby
krwi w grupie kontrolnej i badanej, używając testu 
Korelacji Rang Spermana.
Istotnie wyższą wartość MPV zanotowano 
w populacji chorych na SM w porównaniu z grupą 
kontrolną (p = 0,001). Wynik przedstawiono na 
rycinie 2.
Analiza podstawowych parametrów w morfo-
logii krwi pomiędzy poszczególnymi postaciami 
SM została wykonana przy użyciu testu Kruskalla-
-Wallisa (tab. 2). Wykazano istnienie istotnych 
różnic w poziomie liczby krwinek białych WBC 
(p = 0,019) oraz liczby krwinek czerwonych RBC 
(p = 0,031) w badanej grupie chorych. Najniższą 
średnią wartość WBC zanotowano w grupie pacjen-
tów z postacią rzutowo-remisyjną (5,91 tys./µl), 
natomiast największą ilość krwinek białych wy-
kazano w grupie pacjentów z postacią pierwot-
nie postępującą (7,10 tys./µl). Najniższą średnią 
wartość RBC zanotowano u pacjentów z postacią 
postępująco-nawracającą (3,93 mln/µl), najwyższe 
wartości zaś u pacjentów z postacią wtórnie postę-
pującą (5,07 mln/µl).
Pozostałe parametry nie wykazały istotnych 
różnic w zależności od postaci choroby.
W analizie morfologii krwi u pacjentów z SM 
uzyskano również istotną (p = 0,0111) różnicę 
w poziomie HGB pomiędzy poszczególnymi stop-
niami zaawansowania choroby wyrażonej w skali 
EDSS, co przedstawiono w tabeli 3 oraz na rycinie 3. 
Kolejnym etapem analizy statystycznej było 
wykonanie testu korelacji Rang Spearmana po-
między parametrami morfologii krwi a  czasem 
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Średnia ± Błąd standardowy
Średnia ± 1.96*Błąd standardowy
p = 0.0001
MPV (fl)
Rycina 2. Poziom MPV w surowicy krwi u pacjentów 




































































































































































































































































































































trwania choroby oraz EDSS. Istotnie dodatnią 
korelację odnotowano dla liczby płytek krwi 
(PLT) z czasem trwania choroby (R = 0,32, p = 
= 0,013) oraz poziomem hemoglobiny a stopniem 
niepełnosprawności wyrażonym w  punktach 
EDSS (R = 0,34; p = 0,0111). Dodatnią istotną 
statystycznie korelację (R = 0,41; p = 0,048) 
wykazano dla czasu trwania choroby i  stopnia 
niepełnosprawności pacjentów.
Istotne dane przedstawiono w tabeli 4.
Ostatnim etapem analizy statystycznej wyni-
ków morfologii krwi było wyliczenie wskaźników 
wartości bezwzględnej neutrofili do limfocytów, 
monocytów do limfocytów i płytek krwi do lim-
focytów. Analiza testem U Manna-Whitneya nie 
wykazała istotnych statystycznie różnic wyliczo-
nych wskaźników NLR, MLR i  PLR pomiędzy 
grupą pacjentów chorych na SM a grupą kontrolną. 
Zauważono istotnie wyższy wskaźnik NLR (p = 
= 0,0201) w grupie pacjentów w fazie stabilnej cho-
roby w porównaniu z pacjentami z rzutem choroby, 
co przedstawiono na rycinie 4.
Analizy porównawczej wskaźników NLR, MLR 
i PLR w grupie chorych na SM z różnymi posta-
ciami choroby dokonano przy użyciu testu ANOVA 
Kruskala-Wallisa. Wykazano istotną różnicę (p = 
= 0,0065) dla wskaźnika NLR w poszczególnych 
grupach chorych. Na podstawie testu post-hoc 
RIR Tukeya dla nierównych liczności wykazano, 
iż istotnie różni się NLR w grupie pacjentów z po-
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RRMS 5,91 4,74 14,0 40,7 87,9 29,9 33,3 240 8,9
CIS 6,60 5,07 14,8 44,5 86,4 29,2 33,6 237 7,8
PPMS 7,10 4,85 14,45 44,4 87,3 29,4 33,4 230,5 8,25
RPMS 6,44 3,93 11,9 35,9 91,3 30,3 33,1 215 8,0
SPMS 6,79 5,07 14,8 44,8 88,7 29,7 33,1 206 8,9
P = 0,019 P = 0,031 P = 0,0759 P = 0,087 P = 0,661 P = 0,651 P = 0,950 P = 0,305 P = 0,183
RRMS (relapsing-remitting MS) — nawracająco-remitujące stwardnienie rozsiane; (CIS, clinically isolated syndrome) — izolowany zespół objawów; PPMS (prima-
ry progressive multiple sclerosis) — pierwotnie postępujące stwardnienie rozsiane; RPMS (progressive-relapsing multiple sclerosis) — postępująco-nawracające 
stwardnienie rozsiane; SPMS (secondary progressive multiple sclerosis) — wtórnie postępujące stwardnienie rozsiane
Tabela 4. Wartości korelacji parametrów morfologii 
krwi a czasem trwania choroby oraz EDSS
Korelacja Wartość R Wartość P
RBC vs. Hgb 0,84 0,030
Czas trwania choroby 
vs. EDSS
0,41 0,048
PLT vs. czas trwania 
choroby
0,32 0,013
Hgb vs. EDSS 0,34 0,0111
Tabela 3. Poziom hemoglobiny w grupie pacjentów z SM w zależności od stanu zaawansowania klinicznego choro-
by. X — średnia, SD — odchylenie standardowe, Min — minimum, Max — maksimum, Me — mediana
EDSS N HGB Test Kruskala-
-Wallisa




77 13,9 1,3 9,7 16,9 16,9
8,9996 0,0111Umiarkowany stopień niepełnosprawności  
(EDSS 4-5)
24 14,7 1,01 13,1 16,4 16,4
Ciężka niepełnosprawność  
(EDSS 6-9)
11 13,8 1,2 11,2 15,6 15,6
stacią RRSM i PPSM (p = 0,0003) oraz pomiędzy 
pacjentami z PPSM a grupą kontrolną (p = 0,0019). 
Dane przedstawiono w tabeli 5.
Nie wykazano istotnych statystycznie różnic 
wyliczanych wskaźników w zależności od stanu 
zaawansowania klinicznego pacjentów wyrażonych 
w punktach EDSS. Nie znaleziono również korelacji 
z wiekiem i czasem trwania choroby.
Wnioski
1. Analiza wyników morfologii krwi u pacjentów 
chorych na SM wskazuje na istotne różnice 
w porównaniu z grupą kontrolną oraz pomiędzy 
różnymi postaciami SM w obrębie układu czer-
wonokrwinkowego. Liczba krwinek białych 
osiąga wyższe wartości u pacjentów chorych 
na SM. Jest to spowodowane wzrostem ak-
tywności limfocytów B oraz neutrofili w pa-
togenezie SM, gdyż regulują one odpowiedź 
autoimmunologiczną i uczestniczą w rozwoju 
zmian w OUN [9, 25].
2. Istotne statystyczne różnice (p = 0,001) w stę-
żeniu HGB i  liczby RBC pomiędzy poszcze-
gólnymi chorymi reprezentującymi różne 
stadia zaawansowania klinicznego wyrażone 
w punktach EDSS mogą wynikać z obecności 
przewlekłej choroby, jaką jest SM i  rozwija-
niem u części chorych niedokrwistości.
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Rycina 4. Wskaźnik NLR w  grupie pacjentów w  fazie 





Średnia ± Błąd standardowy























Rycina 3. Poziom hemoglobiny w grupie chorych na SM 
z różnym stopniem niepełnosprawności. 1 — niepełno-
sprawność lekka (1–3,5 EDSS), 2 — niepełnosprawność 
umiarkowana (4–5 EDSS), 3 — niepełnosprawność cięż-
ka (6–9 EDSS). Test Kruskala-Wallisa
3. Istotne statystyczne różnice pomiędzy płyt-
kami krwi u  pacjentów z  SM a  zdrowymi 
wolontariuszami wskazują, że PLT są wyso-
ce aktywne u niektórych pacjentów z SM. 
Ponadto są one bogatym źródłem czynników 
przeciwzapalnych biorących udział w rozwoju 
odpowiedzi zapalnej naczynia, przez możliwość 
przylegania do śródbłonka naczyń lub białek 
zawartych w warstwie śródbłonka naczynia 
[26]. Istotnie niższa wartość wskaźnika NLR 
w rzucie choroby w porównaniu z fazą remisji 
wskazuje na udział komórek zapalnych (głów-
nie limfocytów) w procesie demielinizacyjnym. 
Niższy wskaźnik NLR u pacjentów z RRSM 
jest również tego potwierdzeniem.
Dyskusja
Zdolność układu nerwowego do regeneracji 
jest ograniczona. Wszystkie pojawiające się zmia-
ny w obrębie mózgowia w przebiegu SM skutkują 
stopniowym zaburzeniem funkcjonowania OUN. 
W przebiegu stwardnienia rozsianego dochodzi do 
stopniowej utraty mieliny i oligodendrocytów. Cho-
roba ta najczęściej przebiega w postaci rzutów, a wraz 
z pojawieniem się kolejnych objawy neurologiczne 
się nasilają. Podstawowe parametry morfologii krwi 
u pacjentów w grupie kontrolnej oraz pacjentów z SM 
różnią się między sobą. Dodatkowo istnieją różnice 
pomiędzy parametrami morfologii krwi a poszczegól-
nymi postaciami SM. Akaishi i wsp. [27] w swoich 
badaniach ocenili parametry pełnej krwi obwodowej 
u pacjentów z SM. Na podstawie tych wyników można 
powiedzieć, że liczba monocytów we wczesnej fazie 
SM jest powiązana ze stopniem klinicznym choroby 
w przeciwieństwie do innych parametrów, w których 
nie zaobserwowano istotnie statystycznych korelacji. 
Inni autorzy Bar-Or i wsp. [28] w swoich badaniach 
uzyskali wyższe poziomy dwóch metaloprotein 
MMP wyrażanych w monocytach u pacjentów z SM 
w porównaniu ze zdrowymi osobami. Wyniki te pod-
kreślają, że monocyty są znaczącymi wskaźnikami 
zapalenia neurologicznego w SM poprzez mechanizm, 
który obejmuje ich wysoką ekspresję MMP. Parametr 
ten w przyszłości może się stać prognostycznym 
wskaźnikiem do przewidywania SM.
Demirci i  wsp., poszukując prostego, nie-
drogiego i odtwarzalnego biomarkera, wykazali, 
iż pacjenci z SM mają istotnie wyższe wartości 
wskaźnika NLR w porównaniu z grupą kontrolną 
osób zdrowych. Ponadto wyższe wartości tego 
wskaźnika zanotowano w grupie pacjentów z rzu-
tem choroby. Autorzy wskazują na jego potencjalną 
użyteczność w rokowaniu SM [23]. Wyniki badań 
przeprowadzonych przez autorów niniejszego 
artykułu wykazały zupełnie odmienne wartości. 
Przyczyny można się dopatrywać w doborze grup 
badanych i kontrolnych, ich liczności lub też nie-
wielkiej czułości wskaźnika NLR.
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Tabela 5. Współczynnik istotności p dla wskaźnika NLR w poszczególnych grupach pacjentów z różnymi postaciami 
SM. Test RIR Tukeya
Test RIR Tukeya dla nierównych liczności: NEU/LYM (NLR)










RRMS (1) 0,7087 0,0003 0,9827 0,9191
CIS (2) 0,7087 0,1094 0,9989 0,9159
PPMS (3) 0,0003 0,1094 0,3583 0,0019
SPMS (4) 0,9827 0,9988 0,3583 0,9989
ZDROWI (5) 0,9191 0,9159 0,0019 0,9989
Ponadto stopień niepełnosprawności ściśle 
jest związany z czasem trwania choroby. Po 15–20 
latach chorowania na SM dochodzi do rozwoju 
znacznej niepełnosprawności ruchowej [29]. 
Wpływa na to fakt iż, SM jest chorobą przewle-
kłą. Chorzy na SM wymagają ciągłego leczenia. 
W swojej pracy Briedl i wsp. [30], którzy prze-
badali 44 pacjentów z SM przyjmujących nata-
lizumab, stwierdzili widoczny znaczący wzrost 
liczby krwinek białych, limfocytów, monocytów 
oraz eozynofilii. Pastuszak i wsp. [31] również 
potwierdzili wpływ leków, tj. antybiotyku antra-
cyklinowego Mitoxantronu (MTX), na zmienność 
w  parametrach morfologii krwi, który może 
powodować przejściową redukcję leukocytów, 
erytrocytów i  trombocytów we krwi. W grupie 
70 pacjentów z SM zaobserwowano spadek liczby 
leukocytów, erytrocytów i trombocytów po lecze-
niu MTX w porównaniu z grupą kontrolną i war-
tością przed leczeniem. Spadek liczby erytrocytów 
po leczeniu MTX był istotny statystycznie.
Podsumowując, parametry morfologii krwi 
wykazują istotne statystyczne różnice między 
pacjentami chorymi na SM a  grupą kontrolną. 
Wpływ na ten stan może mieć wiele czynników, 
na przykład czas trwania choroby, postać choroby, 
przyjmowane leki. Obecnie są poszukiwane nowe 
markery oraz testy diagnostyczne, które pozwolą 
w szybki i łatwy sposób wykryć chorobę i wdrożyć 
odpowiednie leczenie. 
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